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GLOSARIO

AURÍCULA: cada una de las cavidades superiores del corazón, situada sobre los
ventrículos, que reciben la sangre de las venas.

BIOMARCADORES: indicadores de procesos biológicos normales, procesos
patológicos o intervenciones farmacológicas, los cuales proveen información
acerca del nivel en que se encuentra la enfermedad, la extensión del daño y el
pronóstico.

CAVIDAD: espacio hueco que se forma dentro de un cuerpo o en su superficie.

CORAZÓN: órgano muscular hueco, impulsor de la circulación de la sangre. Se
divide en cuatro compartimentos: dos aurículas y dos ventrículos.

DIÁSTOLE: movimiento de dilatación del corazón y de las arterias, cuando la
sangre penetra en su cavidad.

DOXORRUBICINA: pertenece al grupo de medicamentos conocidos como
antineoplásicos. Se usa para tratar algunos tipos de cáncer.

ECOGRAFÍA: técnica que se emplea en medicina para la exploración del interior
de un cuerpo mediante ondas electromagnéticas o acústicas.

ECOCARDIOGRAFÍA: registro de la posición y movimiento de las paredes del
corazón o de las estructuras internas cardiacas y tejidos vecinos, gracias al eco
obtenido de las emisiones ultrasónicas dirigidas a través de la pared del pecho.

EJE: cada una de las dos rectas indefinidas que se cortan en un punto de un
plano, y que se toman como referencia para situar los demás puntos del mismo.
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ENDOCARDITIS: proceso inflamatorio localizado en el revestimiento interno de
las cámaras y válvulas cardiacas.

FRACCIÓN DE ACORTAMIENTO: es la relación entre el diámetro diastólico y el
diámetro sistólico, donde se determina el porcentaje de acortamiento del ventrículo
izquierdo durante la sístole.

FRACCIÓN DE EYECCIÓN: La fracción de eyección es la relación entre el
volumen de eyección y el volumen diastólico, es decir, es el porcentaje del
volumen diastólico que es eyectado en cada sístole.

HEMANGIOSARCOMA: neoplasia maligna que se origina en las células
endoteliales de los vasos sanguíneos; es de alta incidencia y el más común en los
perros.

MIOCARDIO: capa intermedia y más gruesa de la pared cardiaca, formada por el
músculo cardiaco.

PERICARDIO: saco fibroso que rodea al corazón y al nacimiento de los grandes
vasos, comprende dos capas: una externa (fibrosa) y otra interna (serosa).

SÍSTOLE: periodo de contracción del corazón, especialmente de los ventrículos,
durante la cual la sangre es impulsada hacia la aorta y la arteria pulmonar.

TROPONINA: proteínas que forman parte de los mecanismos de regulación de la
contracción del músculo.

13

RESUMEN

El propósito de este estudio fue determinar los valores normales de Troponina I
Sérica en caninos sanos, con edades entre 1 y 8 años donde se establecieron los
valores de <0,005 - 0,023 ng/ml como rangos normales, para ser correlacionados
con los resultados encontrados en los caninos enfermos. Se realizó un examen
físico y cardiovascular completo a 20 caninos, con el fin de determinar si eran
sanos para su uso en este estudio. Adicionalmente a esto se hicieron exámenes
electrocardiográficos, ecocardiográficos y de presión arterial, demostrando así que
no había alguna patología o signo de alteración cardiovascular. Seguido a esto, se
tomaron 20 caninos enfermos con patologías cardiacas diagnosticadas tales
como: cardiomiopatía dilatada (CMD), cardiomiopatía hipertrófica (CMH),
degeneración valvular mixomatosa (DVM), neoplasias cardiacas y un conjunto de
enfermedades que a pesar de no ser causa primaria cardiaca, pueden afectar el
corazón tales como: Erlichia Canis y tratamientos con Doxorrubicina. A los dos
grupos de animales tanto sanos como enfermos se les tomó muestras de sangre
de vena yugular, cefálica o safena como fuese el caso, luego se procesaron los
sueros para la determinación de la Troponina I Sérica. Con los datos obtenidos de
Troponina I Sérica de animales sanos y animales enfermos fueron promediados y
analizados estadísticamente para posteriormente ser correlacionados con el sexo,
peso, edad. Finalmente a través de la prueba t-student con una confiabilidad del
95%, la cual permitió confirmar, la variación entre las concentraciones de
Troponina I Sérica (cTnI) en animales sanos con respecto a las concentraciones
de Troponina I Sérica en cada uno de los grupos estudio de los animales
enfermos validando los datos obtenidos, para ser finalmente un pronóstico de vida
del animal, ya que al hacerse evidentes resultados muy elevados, es posible
determinar la expansión de la lesión cardiaca, y encaminar la terapéutica para
brindarle una excelente calidad de vida.
Palabras claves: enfermedad cardiaca, troponina I, marcadores cardiacos
séricos.
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ABSTRACT
The purpose of this study was to determine the normal values of Troponin I in
healthy dogs with ages between 1 and 8 years, where the values <0,005 - 0,023
ng/ml were established as a normal references, to be correlated with the results of
sick dogs. A complete physical examination and cardiovascular exam was
performed to a 20 canines, to the aim to determine if they were healthy to this
study. Additional to this we performed a electrocardiographic, echocardiography
exams and blood pressure to prove it was not a sign or pathology cardiac.
Followed to this, it was taken 20 sick canines with diagnostic cardiac pathologies
as: Cardiomyopathy (CM), degenerative mitral valve disease (DVM), cardiac
tumors and a set of diseases, despite of not being a primary cardiac cause, can
affect the heart such as: Canis Ehrlichia, and doxorubicin treatments. To both
groups sick and healthy dogs, a sample of blood was taken from jugular, cephalic
and safena veins; the serum was processed to determine the concentration of
Troponin I. The results of Troponin I in healthy and sick animals was mediated and
analyzed statistically to be correlated with sex, weight and age. Finally through t –
student test with a trustworthiness of 95%, which allowed to confirm, the variation
between the concentrations of Troponin I in healthy dogs with regard to the
concentration of Troponin I in each one of the studied groups of sick animals to
validate the Obtained results, to finally be a life prognostic to the patient, since to
see a elevated result, it is possible to determine the expansion of the cardiac injury,
and to lead the therapeutic to assure a life quality.
Key words: cardiac disease, troponin I, serum cardiac markers.
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INTRODUCCIÓN

El desarrollo de biomarcadores específicos para el corazón tiene un uso particular
en la medicina canina. Los biomarcadores son definidos como indicadores de
procesos

biológicos

normales,

procesos

patológicos

o

intervenciones

farmacológicas; los cuales proveen información acerca del nivel en que se
encuentra la enfermedad, la extensión del daño y el pronóstico del paciente 1.

El uso de biomarcadores para órganos distintos al corazón es bien aceptado, tal
es el caso del hígado y el riñón, los cuales tienen marcadores bioquímicos como:
la alanin aminostransferasa (ALT), nitrógeno uréico en sangre (BUN) entre otros;
que ayudan a determinar cómo están funcionando. Son procedimientos no
invasivos, rápidos, claves para el diagnóstico y monitoreo de enfermedades2.

El corazón aparte de ser una máquina de bombeo es también, un órgano
endocrino el cual produce sustancias con acciones natriuréticas como diuréticas,
las cuales mediante situaciones de estrés o de enfermedad; son liberadas al
torrente sanguíneo cuando se presenta alguna lesión en el corazón, donde una
discontinuidad de los filamentos del músculo y daño en las células de membrana,
llevan a una necrosis del miocito, permitiendo que sustancias marcadoras sean
liberadas a circulación; en este caso esas sustancias son las troponinas cardiacas:
Troponina I y Troponina T (TnI y TnT) siendo componentes del complejo actina y
miosina3.

Previos estudios han reportado concentraciones de troponinas cardiacas en
perros, gatos y caballos saludables como también en animales con una variedad
1

PEREZ, Nelson. Biomarcadores Cardiovasculares en Medicina Veterinaria. (Citado el 17 agosto)
Disponible en Internet:
http://www.cardiologiaveterinaria.com/media/pdfs/Biomarcadores%20Cardiovasculares.pdf
2
REYNOLDS, Caryn y OYAMA, Mark. Interés de los Biomarcadores en Cardiología, En: Veterinary Focus.
Pensilvania. Vol 18, No. 3. (2008), p.2.
3
Ibíd., p. 3.
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de enfermedades que incluyen: dilatación torsión gástrica, babesiosis, infarto y
cardiomiopatía hipertrófica.

En esta investigación se determinaron los rangos normales de las concentraciones
de Troponina I en pacientes sanos de la ciudad de Bogotá entre 1 y 8 años,
construyendo así una referencia guía para evidenciar alteraciones con base en los
resultados obtenidos del muestreo de los animales enfermos.
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1. FISIOLOGÍA CARDIOVASCULAR

1.1 CORAZÓN

Se encuentra en el centro de la cavidad torácica, cubierto por los pulmones, entre
los espacios intercostales tercero y sexto, sostenido por los grandes vasos;
rodeado por un saco fibroso, el pericardio, formado por dos capas: una parietal y
otra visceral, entre las cuales existe una pequeña cantidad de líquido, que permite
el movimiento del corazón durante las fases de contracción y relajación4.

El corazón se ubica dentro del mediastino medio, espacio central situado entre las
cavidades pleurales y la separación entre los sacos pleurales izquierdo y derecho;
está rodeado por el pulmón. La región ventral del corazón reposa sobre el suelo
de la cavidad torácica, tocando al tejido que rodea las estérnebras. La región
craneal del corazón toca al mediastino craneal y la región dorsal, al mediastino
medial. Es una bomba muscular, cuya función es mover la sangre a través de todo
el sistema circulatorio mediante sus contracciones rítmicas, el corazón tiene
paredes, la más interna es el endocardio, seguido de miocardio o músculo
cardiaco y la más externa que es el epicardio5.

El corazón está constituido por músculo estriado especializado en un esqueleto de
tejido conjuntivo, el músculo cardiaco se divide en auricular, ventricular y células
marcadoras de paso y conductoras especializadas. La naturaleza autoexcitatoria
de las células del músculo cardiaco, permiten que el corazón funcione como una
bomba de alta eficiencia.6

4

SISSON, Septimus y GROSSMAN, James. Anatomía de los Animales Domésticos. Barcelona: Salvat
Editores, 1995. p.188.
5
SANCHEZ, MARTA. Módulo de Sistema Cardiovascular, Fisiología de Sistemas I, Apuntes de Clase,
Bogotá, 2004 p. 3.
6
SISSON, Septimus y GROSSMAN, James .Op. cit., p.190.
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1.1.1 Estructura

1.1.1.1 Aurículas: Las aurículas tienen paredes muy delgadas y cumplen con
varias funciones muy importantes como: son una reserva elástica y conducto del
seno venoso al ventrículo, son potenciadoras de la acción de bombeo, aumentan
el llenado ventricular, mantienen baja la presión auricular media y se encargan de
la oclusión de la válvula auriculoventricular antes de la sístole ventricular7.

La aurícula izquierda (AI) es una cavidad que recibe sangre de las venas
pulmonares y se encuentra separada del ventrículo izquierdo (VI) por medio de
una válvula bicúspide llamada válvula mitral, que permite el pasaje de sangre
hacia el ventrículo y este expulsa la sangre hacia la aorta a través de la válvula
aortica. La aurícula derecha (AD) recibe la sangre de las venas cava craneal y
caudal, la pasa al ventrículo derecho (VD) por la válvula tricúspide y del ventrículo
hacia la arteria pulmonar8.

1.1.1.2. Ventrículos: Constituyen la mayor parte del peso del corazón. El VD
tiene paredes más delgadas y es aproximadamente sólo un tercio de la masa del
ventrículo izquierdo. Cuando los ventrículos están llenos de sangre se contraen y
el aumento en presión en ellos abren las válvulas semilunares (aortica

y

pulmonar), y sale la sangre hacia todo el cuerpo y hacia los pulmones, y repitiendo
este proceso durante cada latido cardiaco9.

1.1.1.3. Pericardio: Es un saco de doble pared que contiene pocos mililitros de
líquido seroso, para proporcionar una superficie lubricada a los movimientos
cardiacos; este saco es ligeramente más grande que el tamaño del corazón

7

SWENSON, Melvin y REECE, William. Fisiología de los Animales Domésticos de Dukes. México:
Noriega Editores, 1999. p. 516.
8
BELERENIAN Guillermo, CAMACHO, Aparecido y MUCHA, Carlos. Afecciones Cardiovasculares en
Pequeños Animales, Buenos Aires: Intermédica, 2001. p.3.
9
Ibíd., p.3.
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durante la diástole. Por ser una capa sin elasticidad protege contra la expansión
aguda del corazón. Debido a esta inelasticidad, la acumulación excesiva de líquido
intrapericardico bajo presión, tiende a colapsar las venas que entran a las
aurículas impidiendo o deteniendo el llenado cardiaco (taponamiento cardiaco).
Cuando hay un agrandamiento cardiaco gradual, como la hipertrofia, o una
acumulación crónica de líquido por el exudado en el pericardio, este se ensancha
para contener el volumen incrementado. La ausencia congénita o la eliminación
quirúrgica del pericardio, no afectan comúnmente la función cardiaca10.

1.2 MORFOLOGÍA DE LA CÉLULA MIOCÁRDICA

Las células miocárdicas, están rodeadas de una membrana plasmática intacta
llamada sarcolema (Figura 1). Sin embargo constituyen un sincitio funcional, por la
presencia de uniones estrechas o de hendidura (nexos), que tienen resistencia
que permiten el paso de iones y probablemente moléculas pequeñas11.
Figura 1. Organización de la célula miocárdica

Fuente: http://magisnef.files.wordpress.com/2007/04/organizacion.jpg
10
11

SWENSON, Melvin y REECE, William. Op. cit., p. 514.
Ibíd., p.516.
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1.2.1 Células conductoras y de marcapaso. Existen tres tipos de células
especializadas para la formación del impulso:
Células P: son llamadas así porque sirven como marcapasos (pacemaking),
tienen una estructura interna más primitiva que las células contráctiles bien
diferenciadas y se tiñen pálidamente. Estas células se localizan en los nódulos
senoauricular y auriculoventricular.
Células transicionales: Son más delgadas que otras células miocárdicas y
tienen una diferenciación intermedia entre las células P y las contráctiles, se
piensa que forman la conexión entre células P y tejido circundante.
Fibras de Parking: Son grandes, contienen pocos filamentos contráctiles 12.

1.2.2 Células Miocárdicas Contráctiles o Activas. Estas células se especializan
en la contracción y conducción, pero la mayoría de ellas no inician los impulsos.
Cada célula miocárdica tiene un núcleo central, esta empaquetada con miofibrillas
contráctiles y contiene numerosas mitocondrias. Las células miocárdicas de
trabajo son un tipo especializado de célula muscular lisa, como las de las arterias
que han adquirido características y propiedades que se asemejan a las del
músculo esquelético. Muchas células están organizadas principalmente en serie y
se conectan extremo con extremo por medio de los discos intercalados, con lo que
se forman las fibras miocárdicas13.

Los discos intercalados son los sistemas de unión que asocian las células
musculares cardiacas para formar las fibras del miocardio, estas estructuras se
encuentran en regiones de la membrana donde los extremos de dos células se
enfrentan y se ubican en lugar de un disco Z. Los discos intercalares presentan
una porción transversa, en la cual se ubican dos tipos de uniones intercelulares: la
fascina adherens es un tipo de unión propia del corazón, su estructura es
semejante a la de las zonas de adhesión de los epitelios; esta estructura ancla
12
13

SWENSON, Melvin y REECE, William. Op. cit., p. 518.
Ibid,. p. 519.
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filamentos de actina a la membrana plasmática y también une las membranas de
células adyacentes; de esta manera se asocian el aparato contráctil de cada célula
con el de la célula vecina; y la mácula adherens que corresponde a desmosomas
típicos que se ubican en las porciones transversas y paralelas del disco; ancla
filamentos intermedios de la fibra cardiaca y participa junto con la fascia adherens,
en la adhesión de las membranas plasmáticas de células vecinas14.

1.3 PROPIEDADES DE LAS CÉLULAS MIOCARDICAS

1.3.1 Conductividad. Las células miocárdicas son capaces de transmitir
potenciales de acción (PA). Aunque las células individuales están separadas por
membranas plasmáticas, el impulso pasa de célula a célula, probablemente a
través de las uniones estrechas especializadas, conocidas como nexos 15.

1.3.2 Contracción muscular. Esta depende de una producción de fuerza tensil al
contraerse y acortar su longitud y también fuerzas contráctiles como producto de
la conjugación y propiedades alostéricas de dos proteínas: la actina y la miosina.
El inicio y la terminación de los procesos de contracción dependen de dos
proteínas adicionales que se hallan en los músculos esquelético y cardiaco: la
Troponina y la tropomiosina16.

La contracción del miocardio difiere de la del músculo esquelético en varios
aspectos

como

son:

las

células

miocárdicas

individuales,

separadas

anatómicamente transmiten impulsos a través de los límites celulares y de este
modo se comportan como un sincitio funcional; la duración de la contracción es
mayor, el periodo refractario es más largo; el índice de aumento de la fuerza
durante la contracción es menor al igual que la velocidad de acortamiento. El
14

GUYTON, Arthur y HALL, John. Tratado de Fisiología Medica.10ª edición. McGraw Hill-Interamericana.
México 2003. p. 78.
15
Ibíd., p. 78.
16
Ibíd., p. 79.
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músculo cardiaco no está organizado con base en una unidad muscular y se
comporta como un sincitio fisiológico, de manera que todas las células
miocárdicas se activan durante cada contracción, en un modo de todo o nada17.

1.3.2.1 Proteínas contráctiles: Las cuatro proteínas contráctiles que fueron
mencionadas anteriormente (actina, miosina, troponina, tropomiosina) se han
obtenido de miofibrillas de músculo cardiaco. La actina y la miosina del corazón
convierten la energía química del metabolismo del sustrato en energía mecánica
de contracción. La miosina es una proteína grande con forma similar a un palo de
golf de dos cabezas. La cola de la molécula de miosina corresponde al eje del palo
de golf y se observan dos nudos en cada terminal de la cola. Las colas de miosina
se conjugan de manera específica con otras colas de miosina y forman agregados
bipolares llamados filamentos gruesos (Figura 2)18.
Figura 2. Filamento de miosina

Fuente: http://www.geneticaebiologia.unito.it/citoscheletro/miosine.png

17
18

GUYTON, Arthur y HALL, John. Op. cit., p.79.
Ibíd., p. 80.
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La miosina y la actina, forman una red organizada dentro de las células
miocárdicas, las cuales interactúan cíclicamente con lo que generan una fuerza
contráctil. Los filamentos delgados de actina, se extienden desde la línea Z hacia
el sarcómero. La cabeza de miosina conjuga de manera específica el ATP con la
actina; ésta se autoconjuga para formar filamentos largos y delgados que se
denominan filamentos delgados en el músculo y microfilamentos en otros tipos
celulares. Los filamentos de actina, pueden desempeñar funciones importantes
desde el punto de vista arquitectónico en todas las células animales; proveen hilos
fuertes que pueden atarse en conjunto de diferentes maneras para formar
conjugados gruesos o tramas entrelazadas (Figura 3)19.
Figura 3. Filamentos de actina y miosina

Fuente: http://judosantacruz.blogspot.com/2007_08_01_archive.html

Tanto los haces como las cadenas de actina, se utilizan para dar base a las
células con formas particulares. Este sistema de proteínas contráctiles requiere
cierto control, de manera que por ejemplo, el corazón lata de un modo rítmico y el
músculo esquelético se contraiga en forma coordinada. A nivel corporal, el
19

GUYTON, Arthur y HALL, John,. Op. cit., p. 82.

24

principio de la contracción muscular está bajo el control de los estímulos eléctricos
provenientes de los nervios o de otras células eléctricas activas. La transmisión de
la excitación eléctrica al sistema de la actinomiosina, se denomina acoplamiento
de excitación-contracción. El acoplamiento de excitación-contracción en todos los
tipos de músculos depende de los cambios en la concentración intracelular de
calcio. En el músculo esquelético cardiaco existen dos proteínas filamentosas
delgadas: la Troponina y la Tropomiosina, que son necesarias para este
acoplamiento. Las troponinas son proteínas estructurales que intervienen en el
acoplamiento actina-miosina que se produce, durante la contracción muscular20.

Existen tres troponinas: T (TnT), I (TnI) y C (TnC) que, actuando sobre los
filamentos de actina, regulan la fuerza y la velocidad de la contracción muscular.
La tropomiosina es una proteína reguladora gruesa y larga, que esta enrollada
alrededor del filamento de actina y cubre los sitios de unión activos durante el
periodo entre contracciones (Figura 4). Hay moléculas de Troponina unidas a la
tropomiosina. Cuando la célula se despolariza, el calcio se difunde al sarcoplasma
desde el exterior de la célula y se libera del interior del retículo sarcoplásmico. El
calcio se combina con la Troponina y un cambio en la conformación de la molécula
provoca que la tropomiosina se retire de los sitios de unión de la miosina con la
actina21.
Figura 4. Filamento de actina, tropomiosina y troponina

*La tropomiosina se encuentra cubriendo los sitios de unión de la actina con la miosina
Fuente: http://judosantacruz.blogspot.com/2007_08_01_archive.html
20
21

GUYTON Arthur y HALL John, Op. cit., p. 83.
SWENSON, Melvin y REECE, William, Op. cit., p.94.
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Como en el motor de actinomiosina, el control del músculo estriado muestra
muchos casos de las funciones de la conjugación específica, por ejemplo: la
conjugación específica del calcio con la Troponina y la conjugación de la
tropomiosina con ambas, la actina y la Troponina. La conjugación de la
tropomiosina con la actina, sólo tiene una función reguladora, sino también
estructural; el filamento de actina se estabiliza por la tropomiosina y así hace lo
menos posible por desintegrarse en sus unidades constitutivas22.

La Troponina es una proteína que está formada por tres subunidades que son:
Toponina T (proporciona un punto de unión entre la tropomiosina y la Troponina),
Troponina C, que es la responsable de la fijación del calcio, por lo que participa
también en el proceso de la contracción muscular, y finalmente la Troponina I que
tiene una función inhibidora de la ATPasa de la actomiosina23.

22
23

SWENSON, Melvin y REECE, William, Op. cit., p.95.
Ibíd., p. 96.
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2.

PATOLOGÍAS CARDIACAS QUE AFECTAN AL MIOCARDIO

2.1 CARDIOMIOPATÍA DILATADA CANINA

Enfermedad miocárdica primaria de mayor presentación en caninos, de curso
progresivo y lento.

Sus principales episodios son: dilatación de las cámaras

cardiacas y una depresión en la función de contractibilidad del músculo cardiaco;
es decir,

hay una falla sistólica (aunque luego la falla puede progresar a

diastólica) 24.

Es probable que la Cardiomiopatía Dilatada Canina (CMD) sea la expresión
común de las lesiones miocárdicas producida por diferentes agresiones, pero su
etiología principal es desconocida25.

Está asociada a causas multifactoriales, como mutaciones genéticas, ya que el
hecho de que la mayoría de perros con CMD son de raza pura,

sugiere el

componente hereditario, en razas como Bóxer, Doberman Pinschers, Terranova,
junto con perros de razas grandes. Igualmente, deficiencias nutricionales, como
es el caso de la L- carnitina, que en razas como Bóxer, Doberman Pinschers,
Cocker Spaniel americano presentan defectos en el transporte de membrana,
impidiendo la entrada en el miocardio de cantidades adecuadas de carnitina,
provenientes del plasma o impidiendo la salida de carnitina de los miocitos26.

También otras posibles causas son los agentes tóxicos como los antineoplásicos,
como la doxorrubicina, el alcohol, el cobalto, el plomo, las catecolaminas, la

24

MUCHA, Carlos. Cardiomiopatía (Citado el 23 de septiembre) Disponible en Internet:
http://www.cardiologiaveterinaria.com/media/CMD.pdf
25
DOMANJKO, Petric, STABEJ, Peter and ZCEMVA, Adrian. Dilated Cardiomyopathy in Doberman
Pinschers: Survival, Causes of Death and a Pedigree Review in a Related Line, En: Journal of Veterinary
Cardiology. Illinois. Vol. 4, no.1 (mayo. 2002), p.17.
26
TILLEY, Larry and GOODWIN, John. Manual of Canine and Feline Cardiology. Estados Unidos: W.B.
Saunders Company, 2001. p. 138.
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histamina, las metilxantinas, y la vitamina D. Agentes infecciosos, como virus,
bacterias y protozoos, junto con alteraciones metabólicas como el hipotiroidismo 27.

La CMD, es un proceso crónico. En las primeras etapas de la enfermedad, se
produce una disfunción en la bomba del corazón (disfunción sistólica). A medida
que la falla continúa, se ponen en juego mecanismos compensadores, que logran
que el paciente con falla cardiaca se mantenga regulado. Entre estos mecanismos
se pueden nombrar: activación del simpático, con aumento de la frecuencia
cardiaca y vasoconstricción periférica; mayor estiramiento de las fibras, por ende,
mayor fuerza de contracción, epinefrina, norepinefrina, endotelinas y sistema
renina angiotensina (vasoconstricción y retención de Na y agua)28.

Estos mecanismos compensan al paciente en corto plazo, pero a largo plazo
deterioran más aun la función cardiaca, aumentando la precarga y la poscarga; el
corazón se estira más para recibir más sangre, pero la contracción no es efectiva;
siempre queda un residuo de sangre en ventrículo, lo que dificulta el vaciado de
las aurículas, produciendo un aumento de la presión venosa pulmonar y edema,
afectando el retorno venoso de las venas cavas (hepatomegalia, esplenomegalia y
ascitis)29.

Los signos presentes en la CMD, por tener un curso lento y progresivo, presentan
varias etapas: en el curso temprano de la enfermedad no hay anormalidades
obvias, en ésta, descompensatoria, hay una diminución de la fracción de eyección,
se pueden auscultar soplos, taquiarritmias, ruidos de galope; cuando se presenta
la sintomatología, la fracción de eyección disminuye aún más y el paciente
presenta edema pulmonar, tos, disnea, ruidos pulmonares (falla cardiaca

27

BELERENIAN, Guillermo. CAMACHO, Aparecido y MUCHA, Carlos. Op. cit., p. 139.
Ibíd., p. 175.
29
MUCHA, Carlos, Op. cit., p.3.
28
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izquierda), aumenta la presión venosa central, distensión de vena yugular, ascitis,
hepatomegalia, esplenomegalia y efusión pleural (falla cardiaca derecha)30.

Generalmente

el

propietario

lleva

el

animal

a

consulta

en

fase

de

descompensación, cuando la enfermedad se encuentra avanzada. Al examen
físico el pulso femoral es débil, las mucosas pálidas, aumenta el tiempo de llenado
capilar, debilidad, hipotermia, pérdida de masa muscular, intolerancia al ejercicio, y
en algunos casos síncopes31.

En la radiografía se ve agrandamiento cardiaco generalizado, edema del pulmón,
distensión de venas pulmonares con recorrido tortuoso, efusión pleural. A la
electrocardiografía (ECG) se observan agrandamientos camerales, arritmias,
fibrilación atrial, complejos prematuros ventriculares, taquicardias ventriculares,
entre otras; a la ecocardiografía (ECO) hay una disminución de la fracción de
eyección, cambios en los valores ecocardiográficos normales, dilatación cameral,
etc32.

Básicamente el tratamiento, se realiza para estabilizar al paciente, disminuir el
edema (diuréticos), disminuir la precarga y poscarga (vasodilatadores) y aumentar
el inotropismo (digitalicos)33.

El pronóstico para los perros con CMD en general es de reservado a malo. La
mayoría de los pacientes no sobreviven más de 3 meses, después que comienzan
las manifestaciones clínicas de la insuficiencia cardiaca, aunque del 25% al 40%
de los afectados viven más de 6 meses si la respuesta es buena al tratamiento

30

BIRCHARD, Sherding. Manual Clínico de Pequeñas Especies. México: Mc Graw Hill – Interamericana,
1996. p.566.
31
Ibíd., p.567.
32
VOLLMAR, Andrea. FOX, Philip and MEURS, Kathryn. Dilated Cardiomyopathy in Juvenile Doberman
Pinschers, En: Journal of Veterinary Cardiology. Vol.5, No.1 (mayo. 2003), p.17.
33
Ibíd., p.17.
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inicial. En general la efusión pleural y posiblemente la ascitis y el edema pulmonar,
parecen ser indicadores independientes de un pronóstico sombrío 34.

2.2 CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA

La cardiomiopatía hipertrófica (CMH) es poco común en los perros a diferencia de
los felinos; si bien la etiología es desconocida, hay una gran sospecha en cuanto
a la genética. La hipertrofia marcada incrementa la rigidez del ventrículo
promoviendo la disfunción sistólica. Esa hipertrofia marcada es una causa
probable de hipoperfusión coronaria e isquemia del miocardio, exacerbando las
arritmias, empeorando la relajación y el llenado ventricular. Estas anormalidades
se magnifican cuando hay un aumento de la frecuencia cardiaca llevando a altas
presiones de llenado ventricular predisponiendo a la insuficiencia congestiva
izquierda35.

La CMH se presenta con mayor regularidad en perros de razas grandes de edad
media a avanzada y con mayor incidencia en los machos. Las manifestaciones
clínicas de la insuficiencia cardiaca son: debilidad y sincope. Las arritmias
ventriculares secundarias a la isquemia del miocardio, serían la causa de los
signos de volumen minuto reducido, junto con la muerte súbita. Al auscultar se
identifica el soplo sistólico de la obstrucción de la salida ventricular izquierda. En la
Ecocardiografía se observa engrosamiento anormal del atrio y ventrículo
izquierdo36.

El objetivo del tratamiento de la CMH es relajar el miocardio y llenado ventricular
controlando el edema pulmonar, con beta – bloqueantes; quienes inhiben la

34

NELSON, Richard y COUTO, Guillermo. Medicina Interna De Animales Pequeños. Buenos Aires:
Intermédica, 2005. p. 119.
35
Ibíd., p.119.
36
Ibíd., p.122.
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entrada de calcio, prolongando así el tiempo del llenado ventricular, reduciendo la
contractilidad junto con los requerimientos de oxígeno miocárdicos37.

2.3 MIOCARDITIS

2.3.1 Miocarditis infecciosa

2.3.1.1 Miocarditis protozoaria: Los protozoarios tripanosoma cruzi, toxoplasma
gondii, neosporum caninum y Ehrlichia Canis y Babesia Canis entre otras pueden
afectar al miocardio. La infección por babesiosis se ha relacionado con lesiones
cardiacas en perros, incluyendo hemorragia, inflamación y necrosis del miocardio.
En algunos casos hay efusión pericárdica y cambios variables en el ECG 38.

Después de un episodio de enfermedad infecciosa, pueden presentarse arritmias
o insuficiencia cardiaca, junto con signos de ecogenicidad miocárdica o efusión
pericárdica expresados en el ecocardiograma, los cambios histopatológicos son
expresados mediante infiltrados inflamatorios con degeneración y necrosis de
miocitos39.

2.3.2 Miocarditis no infecciosa. La inflamación miocárdica puede derivar de los
efectos de fármacos, toxinas, o respuestas inmunológicas. Además de los efectos
bien conocidos de tratamientos con doxorrubicina y las catecolaminas, otras
posibles causas de miocarditis no infecciosa comprende: metales pesados
(arsénico,

plomo,

mercurio),

drogas

antineoplásicas

40

interferón, interleucina – 2) y toxinas .

37

NELSON, Richard y COUTO, Guillermo, Op. cit., p.124.
Ibíd., p.124.
39
Ibíd., p.124.
40
Ibíd., p.124.
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(ciclofosfamida,

alfa

2.3.2.1 Cardiotoxicidad de la doxorrubicina: La doxorrubicina es un antibiótico
antraciclino, utilizado por sus propiedades antineoplásicas, su mecanismo de
acción es la inhibición de la síntesis de ácidos nucleicos; actúa como agente
quimioterapéutico41.

La cardiotoxicidad se manifiesta con arritmias, o con cardiomiopatía dilatada
usualmente desarrollada, después de dosis acumulativas de 240 mg/m 2 en perros,
pero la toxicidad puede ocurrir con dosis menores a 130 mg/m 2. El mecanismo por
el cual la doxorrubicina causa cardiotoxicidad es desconocido; pero la generación
de radicales libres y la peroxidacion de la membrana lipidica puede estar implicada
en la patogénesis, la frecuencia cardiaca también es un determinante en el grado
de toxicidad: a mayor frecuencia mayor será la toxicidad, a menor frecuencia
estará asociada a menor toxicidad42.

Los cambios electrocardiográficos como arritmias atriales y ventriculares pueden
ocurrir durante la administración de doxorrubicina. A partir de cada sesión con el
fármaco, es recomendado un ECG antes, especialmente en perros; si se
desarrollan arritmias se suspende el tratamiento43.

La aplicación de los análisis de Tn consiste en la monitorización de los animales
sometidos a quimioterapia para buscar signos de cardiotoxicidad. Se recomienda
analizar las concentraciones séricas de TnI 2 o 3 semanas tras cada dosis de
doxorrubicina, más allá de una dosis acumulada de 90mg/m 2. Las elevaciones de
Tn pueden predecir de forma precisa el desarrollo futuro de disfunción ventricular
izquierda sistólica y arritmias ventriculares en perros con quimioterapia44.

41

TILLEY, Larry and GOODWIN, John. Op. cit., p.327.
Ibíd., p.327.
43
Ibíd., p.327.
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ETTINGER, Stephen y FELDMAN, Edward. Tratado de Medicina Interna Veterinaria: Enfermedades del
Perro y Gato. Madrid: Elsevier Saunders, 2007. p. 944.
42

32

3.

ENFERMEDADES ADQUIRIDAS DE LAS VÁLVULAS

3.1 ENFERMEDAD VALVULAR MITRAL Y TRICUSPIDEA DEGENERATIVA

Resulta de una degeneración mixomatosa; es la enfermedad cardiaca más común
en el perro. La mayoría de veces la válvula mitral es la más afectada, seguida de
la tricúspide y en menor proporción la aórtica. Una incompetencia de la válvula
mitral en conjunto con una endocardiosis, llevan a una dilatación cardiaca
progresiva y en algunos casos a una falla cardiaca congestiva. Esta patología se
observa principalmente en perros de razas pequeñas de edad avanzada, tales
como Pequines, Dachshund, Caniche, Shih Tzu, en general todos los toys. La
endocardiosis de la válvula mitral (EVM) es una causa importante tanto en
morbilidad como en mortalidad. La enfermedad es detectada en aproximadamente
el 30 por ciento de los perros mayores de 13 años45.

Una de sus causas podría estar relacionada con la síntesis del colágeno en cuanto
a su contenido y organización. Con los cambios degenerativos propios de la edad;
la lesión consiste en un engrosamiento de las valvas, en las primeras etapas de la
enfermedad se presenta un elongamiento de las cuerdas tendinosas; la laxitud del
tejido valvar permite un prolapso mitral sin regurgitación. Con la evolución del
proceso, hay una falla en la coaptación de las valvas comenzando la regurgitación
de la sangre desde el ventrículo a la aurícula, produciendo el signo de esta
enfermedad el soplo. Esta regurgitación traerá una serie de alteraciones
cardiovasculares, como cambios en la presión y volemia que pondrán en juego los
mecanismos compensatorios orgánicos, disminución de la salida de sangre por la
aorta, puesto que encuentra menor resistencia al pasar hacia la aurícula, donde
se producirá un descenso del volumen minuto, disminución de la presión arterial
desencadenando un aumento del inotropismo, aumento de la frecuencia cardiaca
y vasoconstricción periférica para compensar; pero a medida que avanza el tiempo
45

TILLEY, Larry and GOODWIN, John, Op. cit., p.113.
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otros mecanismos entran en juego, se esfuerza el corazón para un mayor trabajo
cardiaco haciendo que los mecanismos en un principio compensen pero terminan
agravando el cuadro desencadenando una insuficiencia cardiaca46.

A la auscultación los pacientes con endocardiosis mitral, presentan un soplo más
audible, en las etapas avanzadas, el soplo también se ausculta en el hemitórax
derecho; este soplo es producido por el brusco paso de sangre desde el ventrículo
a la aurícula, la intensidad del soplo se puede correlacionar con el grado de
insuficiencia mitral. Los estudios radiológicos no proporcionan mucha información,
en una insuficiencia mitral crónica; en proyección latero – lateral se puede
observar el agrandamiento de la aurícula izquierda con una aproximación del
ventrículo izquierdo hacia el diafragma. La ECG es de utilidad en cuanto a las
arritmias secundarias a la endocardiosis. En la ECO en sus primeras etapas, se
observa el desplazamiento de la válvula mitral; también se puede constatar la
integridad de las cuerdas tendinosas; si existe ruptura de ellas,

se ve el

movimiento libre de la valva sin contención47.

El tratamiento básicamente dependerá de la gravedad del caso; además, solo se
garantiza a pacientes con sintomatología secundaria a la enfermedad, ya que no
se evidencia que algún medicamento disminuya la evolución de la misma. En
pacientes con insuficiencia de la válvula mitral con falla cardiaca secundaria, la
terapia incluye diuréticos, Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina
(ECA) y posiblemente digitalicos48.
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4.

TUMORES CARDIACOS

La presentación de tumores que envuelven el corazón no es muy frecuente. La
mayoría son malignos, sólo un 2% de los tumores primarios que afectan el
corazón fueron identificados como benignos. La mayoría de tumores cardiacos
están relacionados con el lado derecho del corazón,

especialmente el atrio

derecho, el hemangiosarcoma es el más común en perros. Se reportan también
tumores en el cuerpo de la aorta, mixoma, sarcoma y otras neoplasias. Los
tumores cardiacos son comunes en animales de mediana y avanzada edad, con
una ata incidencia en animales entre 10 y 15 años; de igual manera pueden
presentarse en razas como razas Saluki, Bulldog Francés, Golden Retriver, Bóxer
y Afgano. No hay predilección de género, tanto machos como hembras son
afectados en igual proporción49.

4.1 HEMANGIOSARCOMA

Es una neoplasia maligna que se origina en las células endoteliales de los vasos
sanguíneos; es de alta incidencia y el más común en los perros. El corazón,
especialmente la aurícula derecha, es uno de los lugares primarios de
presentación; también el tejido subcutáneo, bazo e hígado. Se presenta en el 55%
de los casos entre los 10 y 15 años de edad, y un 35% entre los 7 a 10 años. Los
signos clínicos están relacionados, con el sitio de ubicación del tumor, los
animales son presentados por un colapso agudo, causado por un sangrado ya sea
por la ruptura de un tumor, o por arritmias ventriculares causadas por la presencia
del hemangiosarcoma en el atrio derecho o bazo. La distensión abdominal
causada por hemoabdomen o crecimiento del tumor o ruptura del mismo es un

49

TILLEY, Larry and GOODWIN, John, Op. cit., p.262.
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hallazgo común; generalmente los perros llegan con falla cardiaca congestiva
causada por una taponada cardiaca o arritmias ventriculares50.

Los problemas más relacionados con el hemangiosarcoma son anemias; se
presentan por hemorragias intracavitarias y sangrados que son ocasionados por
una coagulación intravascular diseminada o trombocitopenia secundaria. A todos
los pacientes hay que realizarles ecocardiografía, radiografía de tórax, junto con
exámenes de química sanguínea y un hemograma con el fin de evaluar la
localización del tumor, la presencia de metástasis y anormalidades clínicas
causadas por éste antes del tratamiento. La confirmación diagnóstica se efectúa
por un estudio histopatológico, de biopsias en múltiples áreas del tumor. Si una
esplenectomía es realizada se envía todo el bazo porque sólo una parte no se
diagnóstica; citológicamente se observan células con núcleos grandes, su
citoplasma de color azul grisáceo generalmente vacuolado51.

El tratamiento brindado es cirugía; pero la tasa de sobrevivencia es solo de 60
días después de la cirugía, con un pobre pronóstico. La quimioterapia da una
sobrevida de 6 a 9 meses, los protocolos a usar son principalmente con la
doxorrubicina cada 21 días o su mezcla con vincristina y ciclofosfamida52.

50

ALVAREZ, Francisco. Hemangiosarcoma. En: SEMINARIO DE ONCOLOGÍA EN PEQUEÑOS
ANIMALES. (01. 2006. Colombia). Memorias del Seminario de Oncología en Pequeños Animales.
Colombia: CVD, 2006. p.2.
51
Ibíd., p.2.
52
SHAW, Scott, ROZANSKI, Elizabeth. Cardiac Troponins I and T in Dogs with Pericardial Effusion. En:
Journal of veterinary Internal Medicine. Vol 18 (2004), p. 322.
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5.

MARCADORES BIOQUIMICOS DE LA ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR

La evaluación del funcionamiento cardiaco en perros se realiza mediante la
electrocardiografía (ECG), radiografía y ecocardiografía (ECO); son métodos
indispensables, pero se necesita de mucho tiempo, de equipos adecuados y de
experiencia para brindar un diagnóstico acertado.

En

humanos,

varios

marcadores

tales

como

mioglobina

(MB),

lactato

deshidrogenasa (LDH), creatin kinasa isoenzima MB (CKMB), entre otros, son
útiles en el diagnostico de infarto agudo al miocardio; su uso en pequeños
animales todavía continúa en estudio, a pesar de la existencia de estas pruebas
es muy baja su especificidad y sensibilidad, para su aplicación en perros53.

Durante la última década, se han llevado a cabo investigaciones sobre el uso de
marcadores circulantes de la integridad celular miocárdica, definidos como:
marcadores de filtrado, quienes indican muerte de los miocitos más conocidos
como marcadores de escape; dentro de este grupo están incluidas las troponinas I
y T. Y marcadores funcionales, aquellos liberados por parte de los elementos del
corazón

por

algún

estrés

patofisiológico;

conocidos

como

marcadores

neurohumorales; dentro de este grupo están incluidos los péptidos natriuréticos54.

Los marcadores bioquímicos abren una categoría del aspecto fisiopatológico del
daño cardiaco (Tabla 1).

53
54

ETTINGER, Stephen y FELDMAN, Edward, Op. cit., p.940.
Ibíd., p.940.
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Tabla 1. Marcadores bioquímicos

Marcadores de filtrado

Marcadores funcionales

Troponina cardiaca I*

Péptido natriurético cerebral

Troponina cardiaca T*

Péptido natriurético atrial*

Mioglobina

Endotelina

Creatina Cinasa isoenzima MB

Adrenalina

Lactato Deshidrogenasa Isoenzimas 1 y 2

Noradrenalina

Aspartato amino transferasa

Angiotensina II
Aldosterona
Renina
Arginina vasopresina
Factor de necrosis tumoral-alfa

*Actualmente uno de los marcadores utilizado más a menudo en animales de compañía
Fuente: ETTINGER, Stephen J y FELDMAN, Richard. Tratado de Medicina Interna Veterinaria:
Enfermedades del perro y el gato, Madrid, 2007, p. 941.

5.1 MARCADORES DE FILTRADO

Los marcadores circulantes de la integridad miocárdica aportan pruebas de
degradación celular, es decir; la detección de constituyentes intracelulares
liberados a la sangre, cuando una célula se rompe o pierde la integridad de
membrana; permite la identificación del tejido lesionado en concreto. Los cambios
en

la

concentración

principalmente

por la

sérica

de

estos

marcadores

están

determinados

masa molecular del marcador, compartimentación

intracelular, solubilidad, cinética de liberación, modificaciones posteriores a la
traducción y características del ensayo; a través del flujo de sangre local y linfático
y mediante la vía por la cual los marcadores son eliminados de la circulación55.
La lesión de las células miocárdicas es un suceso común en la patogenia de la
insuficiencia cardiaca en perros y gatos. La sobrecarga de presión y volumen, la
55

ETTINGER, Stephen y FELDMAN, Edward, Op. cit., p.940.

38

hipoxia e isquemia, la estimulación neurohormonal, toxinas y citocinas pueden
ocasionar remodelación miocárdica; caracterizada por hipertrofia y dilatación, a
nivel celular se presenta degeneración, inflamación, disminución de fibras,
apoptosis, necrosis y fibrosis en el tejido miocárdico, que finalmente dan lugar a
alteraciones funcionales cardíacas. El análisis de los marcadores de filtrado
cardíacos ha progresado desde la medición de enzimas como Aspartato Amino
Transferasa a la de proteínas estructurales, como troponinas cardiacas (Tabla
2)56.
Tabla 2. Características y valores de referencia de los marcadores de filtrado miocárdicos
circulantes en perros y gatos

Peso
Marcador

Tiempo

molecular

Semivida

hasta la

(kda)

sérica (h)

elevación
inicial (h)ţ

Tiempo
hasta el
valor
máximo
(h)ţ

Tiempo hasta
regresar a los
valores basales

Perros

(d)ţ

(n=40)
26 (14-

93

20

6-12

18-36

3-6

17,8

0,25

1-4

6-8

1

0 (0)

86

2

3-6

12-24

3-4

0(0-2,48)

TnT (ng/ml)

37

2

3-8

12-96

5-14

0 (0)

TnI (ng/ml)

22,5

2-4

3-8

12-24

5-10

0(0-0,93)

AST (U/I)
Mb (ng/ml)
CK/MB
(ng/ml)

63)

Fuente: ETTINGER, Stephen J y FELDMAN, Richard. Tratado de Medicina Interna Veterinaria:
Enfermedades del perro y el gato, Madrid, 2007 p. 941.

56

ETTINGER, Stephen y FELDMAN, Edward, Op. cit., p.940
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5.1.1 Troponinas cardiacas (Tc). La Troponina es un componente esencial tanto
del músculo cardiaco como del estriado. Tres tipos de troponinas existen la I, T y
C. Juntas, forman un complejo tripartita que regulan la fijación del calcio, junto con
la interacción de los filamentos de actina y miosina. Ellas son proteínas
intracelulares las cuales tienen distintas isoformas; un aumento de estas proteínas
solamente es encontrado cuando un número significante de miocitos muere
simultáneamente. La lesión en las células del miocardio produce una disfunción
de la unidad actina-miosina, donde la cTnI es liberada al citoplasma, entrando a
la circulación general. Las isoformas cardiacas de Troponina I (cTnI) y Troponina T
(cTnT), son antigénicamente distintas del músculo esquelético siendo sensitivas y
específicas marcadoras de isquemia del miocardio, lesión celular y necrosis57.

En Humanos, la Troponina cardiaca es usada para diagnosticar infarto agudo del
miocardio. En pacientes veterinarios, donde la mayoría de infartos son
relativamente raros, cTnI y cTnT pueden tener un uso clínico en detectar un bajo
nivel en lesión al miocardio en condiciones tales como cardiomiopatía hipertrófica
y dilatada, estenosis subaortica, miocarditis, enfermedad degenerativa valvular.

La especificidad se debe a que las isoformas de las troponinas en músculo tienen
suficientes diferencias en la primera secuencia de aminoácidos, es por esto que
mediante las pruebas de inmunoensayo no hay reacción cruzada entre las
isoformas cardiacas y las correspondientes al músculo esquelético58.

En perros, los niveles de Troponina están correlacionados con la extensión y el
grosor, junto con daño cardiaco visto histológicamente encontrado en la necropsia
de perros con necrosis del miocardio experimentales y con babesiosis. Estos

57

OYAMA, Mark. Evaluation of heart function using blood-based tests: current use and future applications.
En: SOCIETA CULTURALE ITALIANA VETERINARI PER ANIMALI DA COMPAGNIA. (56.2007.
Italia). Proceedings of the SCIVAC International Congress. Italia: IVIS, 2007
58
JIALAL, Ishwarlal. How Specific Is Cardiac Troponin. En: Journal of Clinical Pathology. Dallas. Vol 114,
no 4 (octubre 2000), p. 509.
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datos sugieren que las troponinas elevadas están correlacionadas con la magnitud
de la lesión cardiaca y unos niveles altos probablemente indican pronóstico
desfavorable59. El problema con la concentración de Troponina, es su falta de
especificidad; su aumento está dado por respuesta a numerosas patologías
cardiacas y si se sabe que el paciente tiene una alteración cardiaca, el test solo
confirma su enfermedad pero no dice nada más.

Las dos isoformas cardiacas tanto la cTnI y la cTnT muestran un alto grado de
especificidad del músculo cardiaco entre los humanos, perros y gatos. Los
ensayos humanos, mediante el uso del suero para las pruebas de troponinas son
válidos para su uso en perros y gatos. Un aumento de las troponinas cardiacas
está correlacionado con la extensión del daño al miocardio, estas pueden ser
detectadas por periodos más prolongados (aproximadamente 2 semanas), que
otros biomarcadores60.

Mediciones rutinarias de troponinas cardiacas pueden ser de gran ayuda para
cuantificar el grado de daño al miocardio, monitorear la progresión de la
enfermedad, respuesta a la terapéutica establecida y ofrecimiento de pronóstico 61.

Las concentraciones de troponinas cardiacas permiten la detección de un modo
más específico del daño miocárdico que las «enzimas cardíacas» tradicionales
como LDH y CKMB. La ventaja de las troponinas radica en su capacidad para
aportar un diagnóstico cardiaco rápido, muy específico, incluso de afección
micronecrótica, así como una elevación del riesgo pronóstico y una guía para el
tratamiento. A pesar de la escasa importancia de la enfermedad isquémica

59

OYAMA, Mark, Cardiac Blood Tests: When, How, and Why to Use Them. En: NORTH AMERICAN
VETERINARY CONFERENCE. (21. 2007. Estados Unidos). Proceedings of the NAVC. Estados Unidos:
IVIS, 2007
60
BURGENER, Iwan. KOVACEVIC, Alan. MAULDIN, Neal. Cardiac Troponins as Indicator of Acute
Myocardial Damage in Dogs. En: Journal of Veterinary Internal Medicine. Vol.20, (2006), p. 277
61
SLEEPER, Margaret. CLIFFORD, Craig. LASTER, Larry. Cardiac troponin I in the normal dog and cat.
En: Journal of Veterinary Internal Medicine. Vol.15, (2001), p. 501
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cardiaca en pequeños animales en comparación con los seres humanos, los
estudios realizados en perros y gatos han sugerido hallazgos semejantes que
indican una eficacia superior de cTnI y cTnT para el diagnóstico de lesión
miocárdica en diversas afecciones clínicas. La sensibilidad y especificidad de la
cTnI es reportada de 97% y 95% respectivamente, la cTnI es más sensible que la
cTnT en detectar lesión cardiaca tanto en perros como humanos 62.

Los valores altos indican una elevada probabilidad de lesión miocárdica aguda o
continuada (miocarditis, infarto de miocardio, secundaria isquemia por dilataciónvólvulo gástrico o traumatismo torácico) mientras que valores bajos, indican
cardiopatías más crónicas: cardiomiopatía dilatada o hipertrófica, enfermedad
degenerativa de la válvula mitral63.

5.1.1.1 Estructura y función: El complejo troponina, está compuesto por tres
proteínas diferentes desde el punto de vista estructural y funcional (TnI, TnT, y
TnC), que existen en diferentes isoformas tanto en el músculo esquelético como
en el cardíaco, pero no en el músculo liso. Se localiza en el filamento fino del
aparato contráctil que regula la interacción mediada por calcio entre miosina y
actina. Aunque tanto TnI como TnT están presentes en el músculo esquelético (en
fibras de contracción lenta y rápida) y cardiaco, están codificados por genes
individuales, dando lugar a proteínas que son inmunológicamente distintas. La
troponina T es una proteína estructural que une el complejo troponinatropomiosina al filamento de actina. La troponina cardiaca I es una inhibitoria que
regula la contracción muscular, su fosforilación ocasiona una disminución de la
afinidad del Ca2+ por la unión del calcio a TnC, dando lugar a inhibición de la

62
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actividad ATPasa de la actomiosina. La TnI cardiaca es la única específica del
corazón64.

5.1.1.2

Liberación, degradación y eliminación: Tanto la pérdida de integridad

de la membrana como la necrosis celular ocasionan la liberación de Tn desde los
miocitos cardíacos dañados. Se han postulado dos patrones básicos de liberación
de las Tn, dependiendo del tipo de enfermedad: el tiempo de daño máximo y la
gravedad de la lesión celular.

En casos de una desintegración lenta de miofibrillas, el patrón de liberación puede
ser bifásico, con liberación inicial de la reserva citosólica. Si la lesión es más
grave, puede tener lugar una liberación más persistente y prolongada a partir de
las reservas de estructura, lo que representa una lesión celular irreversible. Una
importante cuestión en si TnI y TnT se pierden a través de la membrana del
miocito cardíaco en las lesiones reversibles, tales como una isquemia temporal
(concepto de lesión reversible), como han postulado varios investigadores. En
estos casos, sólo debe esperarse una elevación leve y temporal de las Tn en un
patrón de liberación monofásico65.

La eliminación de las Tn no esta bien documentada. Al igual que la mayoría de las
proteínas marcadoras con pesos moleculares superiores a 20 kDa, las Tn parecen
ser catabolizadas en órganos con un alto índice metabólico, como el hígado y
páncreas y el sistema reticuloendotelial. La semivida sérica de la TnT es de
aproximadamente 120 minutos, con una ventana prolongada de detección debido
a la liberación continua de TnT desde la reserva miofibrilar durante el proceso de
degradación de los miocitos66.
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5.1.1.3 Análisis: Las pruebas de inmunoanálisis de TnI y TnT diseñadas para su
utilización en seres humanos pueden ser utilizadas con confianza y especificidad
para detectar lesión miocárdica en perros y gatos, dado que la inmunorreactividad
de las Tn está muy conservada entre las especies. Los anticuerpos monoclonales
utilizados en los estudios de segunda y tercera generación para el análisis de Tn,
no presentan especificidad de especie y no se detecta una reactividad cruzada
con las isoformas del músculo esquelético67.

El material de muestra óptimo para la mayoría de los sistemas, parece ser el
suero recogido tras la coagulación adecuada. La molécula de TnI está estable a
temperatura ambiente de 4ºC; sin embargo, las muestras de suero pueden
almacenarse a temperatura ambiente durante 4 días sin una reducción
clínicamente relevante de las concentraciones detectables de TnI68.

5.1.1.4 Sensibilidad y especificidad: Cuando se utilizan los análisis más
actuales, TnI se eleva más precoz y frecuentemente que TnT en diversas
afecciones clínicas en perros y gatos, la Tn circulante es muy específica de lesión
celular miocárdica. La correlación de los hallazgos histopatológicos y bioquímicos,
demostró que los valores elevados de Tn pueden estar relacionados directamente
con pruebas de micronecrosis cardiaca en perros69.

67

ETTINGER, Stephen y FELDMAN, Edward, Op. cit., p.943
LINDE, Annika. Biochemical Cardiac Markers – Cardiac Troponin I. En: CONGRESS OF THE WORLD
SMALL ANIMAL VETERINARY ASSOCIATION. (30. 2005. México). Proceedings of the WSAVA
Congress. México: IVIS, 2005
69
ETTINGER, Stephen y FELDMAN, Edward, Op. cit., p.943
68

44

6.

DISEÑO METODOLOGICO

6.1 LOCALIZACIÓN

El estudio fue realizado en Bogotá, Colombia, Departamento de Cundinamarca, en
la Clínica Veterinaria Dover. Las muestras de sangre, procesadas en el
Laboratorio Clínico Quálitas.

6.2 POBLACIÓN Y MUESTRA

En este estudio, La población y muestra objetivo estuvo constituida por 40 caninos
(40ŋ). Se obtuvieron muestras de sangre de 20 caninos sanos y 20 caninos con
patologías cardiacas diagnosticadas.

Las características de la población corresponde a caninos entre 1 y 14 años de
diferente raza como Bóxer, Afgano, Teckel, Golden Retriever, French Poodle,
Pastor Alemán, Rhodesian Riedgback, Beagle, Spitz Alemán, y Chow chow,
Pointer Inglés, Bulldog Francés, Labrador y Springel Spaniel con un peso entre 5 y
38 kilos con un promedio de peso de 21,5 kilogramos. Este estudio fue realizado a
pacientes de consulta externa de la Clínica Veterinaria Dover, bajo la autorización
de los propietarios (Tabla 3).
Tabla 3. Aspectos demográficos de la población
a. Sexo

c. Raza

Hembras

43%

Teckel, Bulldog Francés, Bóxer, Afgano,

Machos

57%

Golden Retriever, French Poodle, Labrador

b. Edad

Pastor Alemán,Rhodesian Riedgback,

1–4

35%

Beagle, Spitz Alemán y Chow chow

5–8

28%

d. Peso

9 – 14

37%

Entre 5 y 38 Kgs
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6.3 VARIABLES

A los 20 caninos clínicamente sanos, se les realizó evaluación ecocardiográfica,
electrocardiográfica, toma de presiones y medición de Troponina I Sérica para
establecer los valores normales. A los 20 animales con patologías cardiacas,
después de practicarles examen clínico físico general completo para establecer su
estado de salud y la patología encontrada, se procedió a tomarles la muestra para
determinar el valor de Troponina I Sérica.

Se tuvieron en cuenta variables como: edad, sexo, peso, valores de Troponina I
Sérica y Ecocardiográficos, los cuales son variables de discusión y no de
selección; es decir, influyeron en los resultados y formaron parte del análisis final
de la investigación, a diferencia del valor de Troponina I Sérica, que no sólo es
una variable de discusión, sino que se tomó para este estudio como una variable
de selección, ya que de ella dependen los resultados.

6.4 METODO ESTADÍSTICO

Se realizo estadística descriptiva a los resultados de Troponina I Sérica quienes
están expresados en ng/ml.

El análisis de estadística descriptiva comprende el cálculo de las medidas de
posición central y de dispersión.

Las medidas de posición central son una medida que dan una descripción de
cómo están centrados los datos y una representación más clara del nivel que
alcanza la variable y brinda mayor facilidad para efectuar comparaciones. En este
estudio investigativo se tuvo en cuenta principalmente el valor de la media o
promedio para presentar los resultados de las variables y realizar las
comparaciones.
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Las medidas de dispersión analizan por medio de un número si las diferentes
puntuaciones de una variable están muy alejadas de la media, estudia los valores
de la seria, indicando si estos se encuentras más o menos dispersos.

Se sacaron las desviaciones estándar, esto, con el fin de conocer si había
correlación entre los datos numéricos existentes y así obtener un solo dato que
fuera lo suficientemente representativo para la muestra, La desviación estándar es
la medida de dispersión con base en la cual se realiza la exposición de resultados
y su discusión.

Después de obtener los valores arrojados por la estadística descriptiva, se
procedió a realizar un segundo estudio estadístico, un estudio de correlación. Se
tomaron las variables de sexo, edad, peso y se estableció el nivel de correlación
de estas variables con la concentración de Troponina I Sérica. Para este fin se
realizo una prueba de coeficiente de correlación de Pearson.

Donde la correlación indica el grado de relación entre dos variables. El valor del
coeficiente de correlación puede tomar valores desde menos uno hasta uno,
indicando que mientras más cercano a uno sea el valor del coeficiente de
correlación en cualquier dirección; más fuerte será la asociación lineal entre las
dos variables. Mientras más cercano a cero sea el coeficiente de correlación
indicará que más débil es la asociación entre ambas variables. Si es igual a cero
se concluirá que no existe relación lineal alguna entre ambas variables 70.

Por último se planteó un modelo estadístico para establecer si existían diferencias
estadísticamente representativas entre los resultados de Troponina I Sérica de
perros sanos con los diferentes grupos de los perros enfermos, por lo cual se
realizo una prueba estadística de T para dos muestras de varianzas iguales,

70
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donde refleja el hecho que las varianzas tengan un nivel alto de diferencia
estadística o por el contrario no varíen en forma significativa.

6.5 EQUIPOS

Con el fin de clasificar los animales sanos y animales enfermos, fueron
seleccionados como instrumentos para la recolección de datos: equipo de presión
arterial, electrocardiógrafo y Ecógrafo.
Figura 5. Equipo de presión arterial CAS 740 MaxNIBP

Figura 6. Electrocardiógrafo JORVET ECG – 101G
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Figura 7. Ecógrafo EASOTE PIE MEDICAL

6.6 EXÁMENES CLÍNICOS

6.6.1 Examen físico clínico general. Antes de realizar cualquier procedimiento a
los caninos elegidos para el muestreo, era necesario conocer sus antecedentes y
su situación actual con respecto al corazón; donde se realizó un examen físico
clínico general, estableciendo el buen estado de salud de los pacientes. El
examen hizo mayor énfasis en la salud cardiovascular, mediante la exploración de
los sistemas venosos, capilar y arterial (Anexo A).

6.6.2 Exámenes complementarios

6.6.2.1 Presión arterial: La medición utilizada fue la indirecta, por no ser invasiva.
Se utilizó un monitor digital de presión arterial, el cual mide en forma automática
las presiones a través de un brazalete colocado en una extremidad; generalmente
la de adelante o en su defecto en la base de la cola en perros con colas largas, los
datos fueron recolectados para luego ser analizados y correlacionados con los
demás resultados. (Anexo B) (Figura 8).

49

Figura 8. Posición del brazalete en el paciente

6.6.2.2 Electrocardiograma: El paciente se ubicó de manera en que él estuviera
cómodo durante el procedimiento. Se procedió a hacer el electrocardiograma
mediante el registro (1cm = 1mV) y la velocidad del papel (50 mm/seg) para
realizar la interpretación general y las mediciones específicas de cada onda, sobre
las derivaciones unipolares (aVr, aVl y aVf) y bipolares (I, II y III), principalmente la
derivación II, basándonos en valores ya establecidos (Anexo C) (Figura 9).
Figura 9. Posición de los electrodos del paciente
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6.6.2.3 Ecocardiograma: El paciente fue ubicado en la mesa en posición
paraesternal derecha; el transductor se situó entre el tercer y sexto espacio
intercostales. Se obtuvieron dos vistas, la primera en eje largo y la segunda en eje
corto. Con la primera vista en eje largo, se observaron las cuatro cámaras
cardiacas (Figura 10). En esta vista se realizaron las mediciones tanto de la aorta
como de la aurícula izquierda (Anexo D).
Figura 10. Las cuatro cámaras cardiacas en eje largo.

La imagen del eje corto, se obtuvo mediante un corte paraesternal derecho
transversal (Figura 11). El cursor se situó de tal forma que dividió al ventrículo en
dos mitades iguales. Teniendo la imagen congelada, se tomaron las medidas
tanto en diástole como en sístole, teniendo en cuenta los siguientes parámetros:
diámetro del septo interventricular, diámetro de la pared posterior, diámetro del
ventrículo izquierdo, para obtener finalmente
acortamiento.
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el porcentaje de la fracción de

Figura 11. Posición del paciente para la obtención de las imágenes ecocardiográficas

La imagen se congeló para evaluar el corazón en modo-M y realizar las
mediciones de: diámetro del ventrículo izquierdo al final de la diástole y de la
sístole; diámetro del septo interventricular al final de la diástole y de la sístole;
diámetro de la pared posterior del ventrículo izquierdo al final de la diástole y de la
sístole y cálculo da la fracción de acortamiento y fracción de eyección (Figura 12).
Figura 12. Registro simultáneo modo-B y modo-M, en eje corto

A continuación, las imágenes para la medición de la aorta y de la aurícula
izquierda, obtenidas a partir del eje largo (Figuras 13 y 14).
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Figura 13. Registro simultáneo modo-B y modo-M, en eje largo de la Aorta

Figura 14. Registro en modo–B, en eje largo de la Aurícula Izquierda

6.6.2.4 Toma de muestra sanguínea: la sangre fue recolectada de la vena
yugular y/o de las venas cefálicas. Se inmovilizó el paciente, se fijo la vena y
posteriormente se hizo la colecta, aproximadamente 5mls por animal, en tubos sin
anticoagulante.

6.6.2.5 Obtención de la Troponina I sérica: se centrifugó la sangre, se extrajo el
suero y se envió al laboratorio para su procesamiento por medio de la técnica de
quimioluminiscencia, mediante el sistema INMULITE®.
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7.

RESULTADOS Y DISCUSION

7.1 ANIMALES SANOS

Dentro de la investigación 20 perros fueron evaluados para la determinación del
rango de referencia de Troponina I Sérica. Se realizó una estadística descriptiva a
los datos obtenidos, con un nivel de confianza del 95% (Anexo E). Las
concentraciones de Troponina I Sérica en esta población fueron ≤ 0,005 ng/ml
(<0,005-0,023 ng/ml). (Gráfica 1).
Gráfica 1. Concentraciones de Troponina I sérica en animales sanos

7.1.1 Contraste de resultados con investigaciones hechas. En el 2000, Craig
Clifford, Larry Laster y Margaret Sleeper, realizaron un estudio en 41 perros, los
cuales basaron en un examen clínico completo y demostraron que estaban
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clínicamente sanos para el estudio. Obtuvieron rangos de referencia para la
especie de (0.03–0.07 ng/ml) con una media 0,02 ng/ml71.

En el 2003, Mark Oyama y Philip Solter realizaron un estudio en 27 perros, de los
cuales 14 eran del grupo control y los restantes del grupo con enfermedad
cardiaca, 10 con Cardiomiopatía Dilatada y 3 con Degenerativa Valvular Mitral,
tomaron muestras de sangre donde se midió la cTnI obteniéndose un rango de
referencia para los animales sanos o control de (0.01-0.08 ng/ml) con una media
de 0.03 ng/ml72.

En el 2003, Annika Linde, realizó un estudio acerca del uso de troponinas
cardiacas para determinar su incremento en pacientes con efusión pericárdica,
hallaron rangos en animales sanos de la cTnI, donde su media fue de 0,02 ng/ml
entre un rango de (0.00 – 0,03 ng/ml)73.

En el 2003, Mark Oyama y David Sisson, realizaron una investigación con 269
perros de los cuales 176 estaban entre el grupo de los animales sanos, se
obtuvieron rangos de referencia para este estudio de (0,01 – 0,15) con una media
de 0,03 ng/ml74.

En el 2005, Darcy Adin y Rowan Milner, usaron 55 perros sanos para determinar
las concentraciones de Troponina I Sérica bajo un sistema de Biosite Triage
Meter®, arrojó rangos de referencia de cTnI para caninos de (0,05 – 0,12 ng/ml)75.

71

SLEEPER, Margaret. CLIFFORD, Craig. A. LASTER, Larry. Cardiac Troponin I in the Normal Dog and
Cat. En: Journal of Veterinary Internal Medicine. Vol 15 (2001) p.501.
72
OYAMA, Mark. SOLTER, Philip. Validation of an immunoassay for measurement of canine cardiac
troponin-I. En: Journal of Veterinary Cardiology. Vol.6, No.2 (November - 2004), p. 22.
73
LINDE, Anninka. Pilot Study on Cardiac Troponin I in Levels in Dogs with Pericardial Effusion. En:
Journal of Veterinary Cardiology. Vol 8 (2006), p. 21.
74
OYAMA, Mark y SISSON, David. Cardiac Troponin I Concentration in Dogs with Cardiac Disease. En:
Journal of Veterinary Internal Medicine. Vol 18 (2004) p. 832.
75
ADIN, Darcy B. MILNER, Rowan J. Cardiac troponin I concentrations in normal dogs and cats using a
bedside analyzer. En: Journal of Veterinary Cardiology. Vol.7, (2005), p. 30.
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7.1.2 Correlación entre la concentración de Troponina I sérica con el sexo
Gráfica 2. Correlación cTnI vs sexo en animales sanos

2

* R = 0,044 corresponde a la relación entre hembra con la cTnI y el valor de
2

R = 0,043 corresponde a la relación entre macho con la cTnI

Tras el análisis estadístico se obtuvo un coeficiente de correlación de 0,044 para
la significancia de hembras y los valores de cTnI; y de 0.043 para la significancia
de machos y los valores de cTnI; de lo cual se pudo concluir que el sexo no tiene
ningún grado de relación con cTnI. Ninguno de estos resultados en las
correlaciones tiene un valor suficiente para ser considerado como una
característica relacionada con el sexo, y por ende la fuerza de la Significancia es
mala.

No se encontró ningún reporte o estudio investigativo que soporte o contraponga
la idea de que el sexo del animal pueda llegar a alterar las concentraciones de
Troponina I Sérica.
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7.1.3 Correlación entre la concentración de Troponina I sérica con el peso
Gráfica 3. Correlación cTnI vs peso en animales sanos

2

* R = 0,0764 corresponde a la relación entre el peso con la cTnI

Los valores de correlación entre el peso de los ejemplares muestreados y los
valores de cTnI son de 0,0764 el cual no alcanza una magnitud de correlación lo
suficientemente fuerte para considerar que la cTnI está influenciada o relacionada
de alguna forma con el peso del animal la cual tampoco alcanzó una significancia
que se considere importante en la correlación.

Al igual que con el sexo no se encontró algún reporte o cita en la revisión de
literatura de este estudio investigativo que apoye o contradiga la idea de que el
peso del animal pueda modificar las concentraciones de cTnI.
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7.1.4 Correlación entre la concentración de Troponina I sérica con la edad
Gráfica 4. Correlación cTnI vs. edad en animales sanos

2

* R = 1 corresponde a la relación entre la edad con la cTnI.

La edad promedio de los individuos del estudio fue de 4 años, con rangos
establecidos en el estudio (1-8 años), tras el análisis estadístico se obtuvo un
coeficiente de correlación de 1 para la significancia de la edad y los valores de
cTnI; de lo cual se pudo concluir que la edad tiene un alto grado de relación con
cTnI y por ende su fuerza de significancia es alta.

En un estudio realizado en el año 2004 se apoya el planteamiento que la edad es
un factor relacionado con los niveles de cTnI, mostrando una correlación positiva,
con una modesta significancia de R2 = 0,488; mientras que en nuestro estudio se
obtuvo una significancia de 1, lo que hace que la relación entre estas variables sea
considerada para próximos estudios76.

76

OYAMA, Mark. SISSON, David. Cardiac Troponin I Concentration in Dogs with Cardiac Disease, Op. cit.,
p. 834.
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7.2 ANIMALES ENFERMOS

Dentro del estudio, 20 perros con patologías cardiacas ya diagnosticadas, se
clasificaron en grupos de la siguiente manera según su enfermedad: grupo
“Cardiomiopatía Dilatada (CMD)”, grupo “Cardiomiopatía Hipertrófica (CMH)”,
grupo “Degenerativa Valvular Mitral (DVM)”, y grupo “OTRAS” donde encontramos
enfermedades como: miocarditis por Erlichia, neoplasias cardiacas y pericardicas;
para la determinación de los niveles de Troponina I Sérica y saber a su vez el
comportamiento de las troponinas según el estadio de cada enfermedad.
Gráfica 5. Concentraciones de Troponina I sérica en animales enfermos

Se realizó una estadística descriptiva a los datos obtenidos, con un nivel de
confianza del 95% (Anexo F). Las concentraciones de Troponina I Sérica en esta
población estuvieron entre (0,026 – 9,7 ng/ml), como se puede observar en la
gráfica (Gráfica 5).
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7.2.1 Concentraciones de TnI grupo CMD
Gráfica 6. Comportamiento de TnI grupo CMD

*M = Macho

Como se observa en la gráfica en el Grupo CMD con un total de 4 machos, el
canino M4 presento la cTnI más alta, por síntomas de falla cardiaca, esto coincide
con los resultados de las investigaciones hechas por Adin (2004), Linde (2005) y
Sleeper (2005) donde un aumento elevado de troponinas cardiacas se presenta
generalmente en pacientes que hayan entrado a una fase de descompensación
con falla cardiaca. Los caninos M2 Y M3 mostraron aumentos moderados de
troponinas, eran animales descompensados pero sin sintomatología de falla
cardiaca, y M1 quien tenía CMD compensada bajo tratamiento; M2, M3 Y M4
estaban sin medicación. Todas estaban por fuera de los rangos normales
establecidos para este estudio que eran de <0,005 – 0,023 ng/ml.

Como se puede observar en la tabla (Cuadro 1), al momento de la toma de
Troponina I Sérica, los 4 machos se encontraban en diferentes estadios de la
Cardiomiopatía Dilatada; desde los cursos tempranos de la enfermedad hasta la
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presentación de sintomatología con falla cardiaca; es así como un aumento de
cTnI concuerda con los cambios mostrados por los animales enfermos en cuanto
al estadio de la enfermedad, datos en el ecocardiograma y electrocardiograma.

A medida que avanza el curso de la CMD, se ven cambios en el ECO y ECG
significativos; es el caso de M1 que presenta todo dentro del rango normal en
cambio se puede ver como en M4 se ha perdido la relación AI/AO, hay una
aumento del atrio izquierdo y disminución en la FA.
Cuadro 1. Cambios en sintomatología, ECO y ECG grupo CMD

Canino

Estadio

ECO

ECG

VI

SIV PVI

AI

AI/AO FA% P QRS T

M1

Co

No

No

No

No

No

51

M2

Dco

Au

No

No

Au

No

30

M3

Dco

Au

De

De

Au

Pe

13

M4

FC

Au

De

No

Au

Pe

4

A
A
A

A

A

*CANINO: M: Macho
ESTADIO: Etapa de la Cardiomiopatía Dilatada, ECO: Ecocardiograma, ECG: Electrocardiograma.
ECO: VI: Ventrículo Izquierdo, SIV: Septum Interventricular, PVI: Pared Ventrículo Izquierdo, AI:
Aurícula Izquierda, AI/AO: Relación Aurícula Izquierda/Aorta, FA%: Fracción de Acortamiento.
ECG: P: Onda P, QRS: Complejo QRS, T: Onda T.
Co: compensada, Dco: descompensada, FC: Falla Cardiaca, Au: aumentada, No: Normal, De:
delgada, Pe: perdida, A: amplia.
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7.2.2 Concentraciones TnI grupo CMH
Gráfica 7. Comportamiento de TnI grupo CMH

*M = Macho y H = Hembra

Como se observa en la gráfica en el Grupo CMH con un total de 1 macho y 2
hembras donde al momento de la toma de Troponina I Sérica solo el canino M5
estaba bajo medicación y su CMH estaba compensada, H1 estaba recién
diagnosticada y H2 se encontraba con CMH en evolución sin ser tratada; ninguno
de los animales tuvo sintomatología de falla cardiaca (Tabla 5).

En el caso del canino H2, presento el mayor aumento de TnI en este grupo, sin
embargo, los aumentos de TnI no son tan altos y su causa puede estar
relacionada a que ninguno de los animales del grupo presentaba sintomatología
de falla cardiaca, en el 2002, Herndon, Kittleson y Sanderson, en un estudio de
CMH en felinos reporta que altos aumentos de TnI en gatos se ve relacionado a la
presentación de falla cardiaca77 .

77

HERNDON, William, KITTLESON, Mark and SANDERSON, Karen. Cardiac Troponin I in feline
Hypertrophic Cardiomyopathy. En: Journal of Veterinary Internal Medicine. Vol 16 (2002) p. 560.
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El canino H1, presento un aumento considerable de TnI, junto con M5, pero no lo
considerablemente fuertes, sobre todo en el caso de M5 que su cTnI se acercaba
más al rango de normales establecido por este estudio, ya que ese paciente de los
3 era quien estaba bajo tratamiento y su CMH estaba compensada.
Cuadro 2. Cambios en sintomatología, ECO y ECG grupo CMH

Canino

Estadio

ECO

ECG

VI

SIV PVI

AI

AI/AO FA%

P

QRS

T

M5

SFC

No

Au

No

Au

Pe

32

No

No

No

H1

SFC

No

No

No

Au

Pe

30

No

No

No

H2

SFC

No

Au

No

Au

Pe

28

No

No

No

Hipertrófica,

ECO:

* CANINO: M: Macho, H: Hembra.
ESTADIO:

Etapa

de

la

Cardiomiopatía

Ecocardiograma,

ECG:

Electrocardiograma.
ECO: VI: Ventrículo Izquierdo, SIV: Septum Interventricular, PVI: Pared Ventrículo Izquierdo, AI:
Aurícula Izquierda, AI/AO: Relación Aurícula Izquierda/Aorta, FA%: Fracción de Acortamiento.
ECG: P: Onda P, QRS: Complejo QRS, T: Onda T.
SFC: Sin Falla Cardiaca, Au: aumentada, No: Normal, Pe: perdida.

A medida que avanza el curso de la CMH, se ven cambios en el ECO y ECG, en
los 3 caninos los cambios tanto ECO y ECG son muy parecidos, a pesar de que
H2 no estaba bajo terapéutica sus cambios no eran muy notables; porque a pesar
de estar en evolución la enfermedad esta estaba en un estadio relativamente
temprano lo mismo en el caso de H1 (Cuadro 2).
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7.2.3 Concentraciones TnI Grupo DVM
Gráfica 8. Comportamiento de TnI grupo DVM

*M = Machos y H = Hembras

Como se observa en la gráfica, la población está distribuida en 5 machos y 3
hembras donde al momento de la toma de Troponina I Sérica se encontraban en
diferentes estadios de la Degenerativa Valvular Mixomatosa; desde pacientes
funcionales tipo 1A, 1B hasta estadios II o entre otras palabras, pacientes con
sintomatología de falla cardiaca; es así como un aumento de cTnI concuerda con
los cambios mostrados por los animales enfermos en cuanto al estadio de la
enfermedad, datos en el ecocardiograma y electrocardiograma (Cuadro 3).

Los caninos M9, H5, y M10 con síntomas de falla cardiaca, presentaron la cTnI,
más alta, esto coincide con los resultados de estudios hechos por Linde (2005),
donde un aumento elevado de troponinas cardiacas se presenta generalmente en
pacientes que hayan entrado a una fase de descompensación con falla cardiaca,
la razón por la cual los pacientes presentan troponinas elevadas, se debe a que
entraron en una etapa de remodelación ventricular.
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Los caninos H4 y M8 mostraron aumentos moderados de troponinas, ya que estos
se encontraban bajo medicación previa y por último, se encuentran H3 Y M6 y M7
quienes están en un estadio funcional 1A donde a pesar de presentar la
enfermedad y de estar sin medicación alguna los aumentos de TnI se acercaban a
los rangos normales establecidos en este estudio. Acorde con el rango establecido
en este estudio que es de <0,005 – 0,023 ng/ml, los animales están por fuera del
rango, pero no se puede asegurar que su aumento sea leve, moderado o alto con
respecto a este rango, puesto que la población era muy pequeña para
determinarlo.
Cuadro 3. Cambios en sintomatología, ECO y ECG grupo DVM

Canino

Estadio

ECO
VI

SI

PVI

AI

ECG
AI/AO FA%

QRS T

M10

II

No

No

No

Au

Pe

15

A

A

H5

II

Au

De

Au

Au

Pe

20

No

No

M9

II

Au

De

Au

Au

Pe

21

A

A

H3

IA

Au

No

No

No

No

65

A

No

H4

IB

Au

De

Au

No

No

34

A

A

M6

IA

Au

No

Au

No

No

67

A

A

M7

IB

Au

De

De

Au

Pe

44

A

No

M8

IB

No

No

No

Au

Pe

52

A

No

Mitral,

ECO:

As Ts

Ts

* CANINO: M: Macho, H: Hembra.
ESTADIO:

Etapa

de

la

Degenerativa

Valvular

Ecocardiograma,

ECG:

Electrocardiograma.
ECO: VI: Ventrículo Izquierdo, SIV: Septum Interventricular, PVI: Pared Ventrículo Izquierdo, AI:
Aurícula Izquierda, AI/AO: Relación Aurícula Izquierda/Aorta, FA%: Fracción de Acortamiento.
ECG: QRS: Complejo QRS, T: Onda T.
Au: aumentada, No: Normal, De: Delgada, Pe: Perdida, A: amplia, As: Arritmia Sinusal, Ts:
Taquicardia sinusal.
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A medida que se ve avanzado el curso de la DVM, se ven cambios en el ECO y
ECG significativos comparado con los estadios tempranos de la enfermedad, sin
embargo los cambios ECG y ECO no son tan claros puesto que pacientes
funcionales tipo 1B y de estadio II comparten datos, los únicos que cambien en
este aspecto son los pacientes funcionales tipos 1A.

7.2.4 Concentraciones TnI Grupo Otras
Gráfica 9. Comportamiento de TnI grupo OTRAS

*M = Machos y H = Hembras

Como se observa en la gráfica, la población estaba distribuida en 3 machos y 2
hembras, donde a M13 se le diagnosticó un hemangiosarcoma en la aurícula
derecha identificado mediante ecocardiografía, los caninos H7 y M12 presentaron
cuadros de miocarditis por Ehrlichia; M11 presentaba CMD quién se complicó con
Ehrlichia, y finalmente H6 presentaba una neoplasia pericárdica. H7 fue el único
paciente que no presento sintomatología de falla cardiaca a diferencia de los
demás (Cuadro 4).

66

El paciente M13 con síntomas de insuficiencia cardiaca congestiva derecha, junto
con efusión pericárdica, presento el aumento más significativo de TnI, esto se
pudo apoyar en un estudio hecho por Linde (2004) donde las cTnI en perros con
hemangiosarcoma presentaban efusión pericárdica, la media de TnI fue de 2,77
ng/ml (0.09 – 47, 18ng/ml), nuestro estudio tuvo un valor entre el rango del estudio
reportado; sin embargo su aumento fue bastante significativo con respecto a la
media de la investigación citada.

M11 no fue catalogado para el grupo de CMD por su historia de Ehrlichia Positiva,
su aumento de TnI a pesar de estar por fuera del rango de nuestro estudio (<0,005
– 0,0239 ng/ml) no fue tan significativo con respecto a H7 y M12 que mostraron
aumentos elevados, sin embargo no se pudo apoyar lo presentado por ese estudio
acerca de la miocarditis por Erlichia con otras investigaciones anteriores.

El canino H6, a pesar de presentar efusión pericárdica, presento el valor de TnI
más bajo del grupo, acercándose a los valores normales establecidos para este
estudio, este resultado se apoya con lo mostrado por Linde (200) donde pacientes
con efusión pericárdica idiopática presentaron una cTnI de 0,05 ng/ml con rangos
entre (0,0 – 0,09 ng/ml).
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Cuadro 4. Cambios en sintomatología, ECO y ECG grupo OTRAS*

Canino

Patologia

ECO

ECG

VI

SIV PVI AI

AI/AO FA

P

QRS

T

M13

Hemangiosarcoma

Au

De

Au

Au

Pe

32

No

No

No

M12

Miocarditis por Erlichia

No

No

No

Au

Pe

36

No

No

A

H6

Miocarditis por Erlichia

No

No

No

Au

Pe

41

No

A

No

M11

CMD con Erlichia

Au

Au

Au

Au

Pe

10

A

No

No

H7

Neoplasia Pericárdica

Au

Au

Au

No

No

29

No

No

No

* CANINO: M: Macho, H: Hembra.
ECO: VI: Ventrículo Izquierdo, SIV: Septum Interventricular, PVI: Pared Ventrículo Izquierdo, AI:
Aurícula Izquierda, AI/AO: Relación Aurícula Izquierda/Aorta, FA%: Fracción de Acortamiento,
ECG: P: Onda P, QRS: Complejo QRS, T: Onda T.
Au: aumentada, No: Normal, De: delgada, Pe: perdida, A: amplia.
*Nota: Ya que el grupo OTRAS está conformada por diferentes patologías cardiacas, hace difícil
correlacionar los síntomas con los valores obtenidos en ECO y ECG, por esto se toman por separado.

El canino M11, presento los cambios más relevantes en cuanto al ECO Y ECG,
debido a su disminuida FA, su corazón estaba hipoquinético, y dilatación cameral.

El comportamiento ecocardiográfico y electrocardiográfico en M13 concuerda con
la neoplasia cardiaca, este paciente en el ECG mostró una arritmia sinusal, y
dilatación de las cámaras en la ECO.

Los caninos H6, y M12 mostraron resultados normales en el ECO, solo hubo
cambios en cuanto al aumento del atrio izquierdo y una pérdida de relación AI/AO,
sus fracciones de acortamiento no estaban tan disminuidas y eso se podía ver en
la quinesis del corazón de estos dos pacientes.
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7.3 RELACION ENTRE cTnI SANOS CON GRUPO DE ENFERMOS

7.3.1 Relación cTnI Sanos con grupo CMD
Gráfica 10. Grupo CMD vs sanos

Se le realizó una prueba T – Student entre el grupo de animales sanos con
respecto al grupo de CMD, como se puede observar en la gráfica, la media de
cTnI en los animales sanos fue de 0,01455 ng/ml y la media de CMD fue de
0,2208 ng/ml; se consideró significativo a un valor de p ≤ 0,05 (Anexo G); lo cual
muestra que existe una fuerte significancia entre los dos grupos.

7.3.2 Relación cTnI Sanos con grupo CMH
Gráfica 11. Grupo CMH vs sanos
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Se le realizó una prueba t – student entre el grupo de animales sanos con
respecto del grupo, como se puede observar en la gráfica, la media de cTnI en los
animales sanos fue de 0,01455 ng/ml y la media de DVM fue de 0,034 ng/ml; se
consideró significativo un valor de p ≤ 0,05 (Anexo H); lo cual muestra que existe
una diferencia significativa entre los dos grupos.
7.3.3 Relación cTnI Sanos con grupo DVM
Gráfica 12. Grupo DVM vs sanos

Se le realizó una prueba t – student entre el grupo de animales sanos con
respecto del grupo DVM, como se puede observar en la gráfica, la media de cTnI
en los animales sanos fue de 0,01455 ng/ml y la media de DVM fue de 0,995125
ng/ml; se consideró significativo un valor de p ≤ 0,05 (Anexo I); lo cual muestra
que existe una diferencia significativa entre los dos grupos.
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7.3.4 Relación cTnI Sanos con grupo OTRAS
Gráfica 13. Grupo OTRAS Vs sanos

Se le realizó una prueba t – student entre el grupo de animales sanos con
respecto del grupo OTRAS, como se puede observar en la gráfica, la media de
cTnI en los animales sanos fue de 0,01455 ng/ml y la media de OTRAS fue de
2,0922 ng/ml; se consideró significativo un valor de p ≤ 0,05 (Anexo J); lo cual
muestra que existe una diferencia significativa entre los dos grupos.
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8.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

La Troponina I tiene alta especificidad por la musculatura cardiaca; el problema
con la concentración de esta es su falta de especificidad por una patología
determinada, ya que su aumento se observa como respuesta a numerosas
enfermedades cardiacas; el test solo confirma su estado de enfermedad pero no
dice nada más.

Fue muy dificil establecer rangos en donde se clasificaran a los pacientes en
aumentos leves, moderados y altos por la disparidad de los grupos, y porque no
todos presentaban la misma patología y algunos de los animales del grupo de
enfermos mostro valores dentro del rango establecido para este estudio <0,005 0,023 ng/ml, lo cual deja abierto el campo para investigaciones futuras de los
valores de cTnI por patología.

La prueba por excelencia para la detección IAM (Infarto Agudo al Miocardio) es la
TnI; en animales especialmente en perros como fue determinado en este estudio,
no es útil como detector precoz de daño al miocardio, ya que aumentos en su
concentración en estadios tempranos de enfermedad no fueron significativos en
los resultados obtenidos.

La prueba es un buen indicador del pronóstico de vida del animal, ya que al
hacerse evidentes resultados muy elevados, es posible determinar la expansión
de la lesión cardiaca, y encaminar la terapéutica para brindarle una excelente
calidad de vida al animal. Además de esto no solo es funcional para evaluar la
extensión de la lesión, sino también para medir la evolución y monitorear la
respuesta del paciente al tratamiento.
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También es una herramienta indispensable en pacientes con neoplasia en los que
se

decida

realizar

tratamientos

con

quimioterapia

específicamente

con

doxorrubicina, para evaluar el grado de toxicidad y necrosis cardiaca.

Las pruebas de inmunoanálisis de TnI pueden ser utilizadas con confianza y
especificidad para detectar lesión miocárdica en perros y gatos, dado que la
inmunorreactividad de las Tn está muy conservada entre las especies. Aunque
tanto TnI como TnT están presentes en el músculo esquelético (en fibras de
contracción lenta y rápida) y cardiaco, están codificados por genes individuales,
dando lugar a proteínas que son inmunológicamente distintas.

Este estudio aporta a la práctica clínica veterinaria, generando conocimiento y
nuevas herramientas para entender mejor una patología cardiaca, como es el caso
de la miocarditis por Erlichia Canis; la cual mostro un aumento significativo de TnI
en esta investigación, dando pie a que se realicen nuevos estudios con una
población mayor para dar más soporte a este resultado.

Finalmente se recomienda que las patologías cardiacas no sean evaluadas a la
ligera. A pesar que su diagnóstico sea bien logrado mediante ECO, ECG y RX,
estas herramientas no muestran la extensión del daño al miocardio, es por esto
que el uso de los biomarcadores químicos en este caso la TnI hace que la
terapéutica sea mejor encaminada al bienestar del paciente , puesto que se
entiende mejor que tan comprometido se encuentra el corazón.
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